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PLAN: 


Les traumatismes. 

Les occlusions vasculaires ( Veineuses, artérielles } 
Les causes inflammatoires. 

Hémorragies intra vitréennes. 

Neuropathies optiques. 

Le décollement de rétine. 


Introduction: 


- Motif le plus important de consultation et l’un des plus fréquent 
également. 


1. Les traumatismes: 


° Contusif. 
* Perforant avec ou sans corps étranger. 
° Brulures chimiques et thermiques. 


Les traumatismes contusifs : 








Les traumatismes contusifs : 











Les traumatismes perforants : 
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2-Les occlusions vasculaires: 


a) —Les occlusions veineuses: 
OVCR, OBVR 
FDR : Glaucome et HTA +++. 1\ 4 





° &æ Les occlusions veineuses rétiniennes 
(OVCR,OBVR) surviennent le plus souvent chez 
des sujets de plus de cinquante ans 
présentant un ou plusieurs facteurs de risque 
vasculaire (HTA, hypercholestérolémie, 
diabète, tabagisme). 

* Leur survenue peut être favorisée par une 
hypertonie oculaire (+++). 





° Clinique : BAV brutale ou rapide avec œil blanc et 
indolore. 
° FO: « image en feu d'artifice » 
> Hémorragies diffuses aux 4 quadrants 
> Veines dilatées et tortueuses 
> Nodules cotonneux 
> Œdème pabpillaire et maculaire 
° Formes cliniques : intérêt de l’angiographie 
rétinienne : 
1. Formes œdémateuses 
2. Formes ischémiques 
3. Formes mixtes 


° Complications : 

— Œdème maculaire. 

— Néovaisseaux : HIV, DR, GNV+++ 
* Prise en charge: 


— Correction des facteurs de risque. 
— PPR. 


— Anti-VEGF. 





OBVR 





b)- Les occlusions artérielles: 
OACR: pathologie grave ! 
> Recherche étiologique : +++ 
- Athérosclérose. (plaque d’athérome carotidien) 


- Cardiopathies emboligénes. (valvulopathie, ACFA) 
- Maladie de Horton (artérites inflammatoires) 
- Troubles de la coagulation. 


Clinique : Terrain : âge > 60 ans + FDRCV 
- BAV brutale indolore et totale, parfois 
précédée d’ épisodes d’amaurose fugace 
- Mydriase aréflexique, RPM aboli. 


- FO: rétrécissement généralisé du réseau 
artériolaire + œdème ischémique diffus avec 
aspect rouge cerise de la macula. 





OBAR : 





3-Les causes inflammatoires: 


* Uvéites ( antérieures, intermédiaires, 
post, et totales ). 











Figure 4.64 Neurorétinite syphilitique active 


4- Ll'hémorragie intra vitréenne 


Collection sanguine dans la cavité vitréenne { 
segment postérieur ). 


SF: myodesopsies, BAV brutale, corps flottants . 


Etiologies multiples : traumatique, DPV avec où 
sans déchirure rétinienne,, diabète, ovcr, tumeurs, 
coagulopathies … 

TRT : +++ étiologique, amélioré par la 
vitrectomie. 
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5- Les neuropathies optiques 


+++ ischémiques et inflammatoires . 


A) NO ischémique: NOIAA+++ 

° ++ sujet âgé avec facteurs de risque cardio 
vasculaires. 

* Atteinte ++ unilatérale. 

° BAV brutale ,indolore svt matinale parfois 
précédée par des épisodes d’amaurose 
fugace.. 

° ATTENTION à la maladie de Horton. 


° RPM direct aboli, consensuel présent. 





Champ visuel : 
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Déficit altitudinal inférieur, à limite horizontale, de l'oeil 
gauche (champ visuel de l'oeil droit normal). 
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Toujours penser à la maladie d'HORTON 


B) NO inflammatoires : 
- svt sujet jeune, 3 fois plus freqt chez la femme. 
- Atteinte unilatérale peut se bilatéraliser en qla 
jours. 
-BAV variable de 10/10 à PL +. 
-Douleurs périoculaires augmentées par la 
mobilisation du GO. 
-Révèle parfois la maladie causale. 
-RPM aboli 
- FO : 2/3 normal ( NORB ), 1/3 OP. 
- Etiologies multiples: +++ SEP. 
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° C) Autres : 


compressive, traumatique, toxiques et 
médicamenteuses, héréditaires … 





6- Le décollement de rétine: 


Définition: 
Accumulation de LSR séparant EP et NE par la présence 
d'une déhiscence : DR rhegmatogéene. 


Intérêt: 

>  Gravité: pc fonctionnel sans TRT+ bilatéralisation 
> Dgc : doit être rapide. 

>  Trt : urgence chirurgicale ++ 


> Prc : amélioré/nouvelles techniques+ chirurgie 
endoculaire 
> Prévention: photo coagulation des LPDR 


Physiopathogenie 


° La survenue d’un DR rhégmatogéne est due: 


— Déhiscence rétinienne: élément nécessaire 





Effet de là traction dynamique du vitré décoflé dans l'appartion d'un décollement de rétine. a)blc 
a. Après le décollement postérieur du vitré, le poids du vitré et sa mobilité accrue fors des mouvements oculaire: 

créent des éractions SU Ie rétine DÉRPRÉTIQUE. b. EN he tire Din car du mbetonf ePte EXTEEES fier anus 

c La traction et les courants liquidiens peuvent alors transformer & déchirure en décollement. 

D'après Mg. 5-4, bn: G_ Srasseur et ai! Pathologie du vitré. Rapport de la Société Française d‘Ophtalmologie, Masson, Paris, 2003.) 





Déchirure de la rétine 
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_ Décolement 
"Wde la rétine 


Cristalin 


FDR : 

— Age (DPV) 

— Myopie forte 

— Aphaquie / pseudophaquie 
— Antécédents familiaux de DR 
— [raumatismes. 


Clinique: 
— Myodésopsies 
— Phosphènes 


— Amputation du champ visuel 
— BAV 








EchoB : surtt si FO inaccessible. 





Traitement : chirurgical 
Traitement Préventif : +++ 


mm} Toute ouverture rétinienne doit être traitée +++ 


Lésions prédisposantes : 
— Palissades 


— Givre 
— Déchirures et trous rétiniens 





BAV RAPIDE OÙ BRUTALE 





En dehors d'un 


Dans le cadre d'un traumatisme oculaire 


traumatisme oculaire 






Pas de douleur oculaire 
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